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Section : Terminal 


Correction de la série de 
neurophysiologie 


Proposée par 
La perle 


Exercice 1 : OCM 


QCM n° 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

ii 

12 

13 

Réponse 

a 

a-c 

b-c 

c 

a 

a-c 

a-b 

b-c 

a-d 

b-d 

b-c 

b 

c 


Exercice 2 : 

i) 


1 2 3 

Dendrites Soma Axone 


4 5 6 7 8 

Vésicule Membrane Fente Membrane Synapse 

synaptique présynaptique synaptique postsynaptique axo-somatique 


2) a) 


b) 


Canaux de fuite 

Canaux voltage dépendants (CVD) 
Canaux chimiodépendants (CCD). 


Type de canaux 

Lieu d’existence 

Canaux de fuite 

Partout sur la membrane du neurone 

Canaux 

volatge dépendants 

à Na + et à K + 

- Nœuds de Ranvier. 

- Cône axonique. 

- Le long de la fibre amyéünisée. 

à Ca 2+ 

Membrane présynaptique 

Canaux chimiodépendants 

Membrane postsynaptique 
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Type de canaux 

Conditions de fonctionnement 

Canaux de fuite 

Toujours ouverts et fonctionnent grâce au gradient de 
concentration. 

Canaux voltage 
dépendants 

à Na + 

S’ouvrent à un ddp de -50mV et permettent une entrée 
passive et massive de Na + puis se ferment à une ddp de 
+30mV. 

à K + 

S’ouvrent à un ddp de +30mV avec fermeture des CVD 

Na + et permettent une sortie passive de K + puis se ferment 
à une ddp de -70mV. 

à Ca 2+ 

S’ouvrent suite à l’arrivée d’un P.A. présynaptique au niveau 
de la membrane présynpatique, ils permettent une entrée 
passive des ions Ca 2+ à l’intérieur du bouton synaptique. 

Canaux 

chimiodépendants 

à Na + 

Fixation du neurotransmetteur excitateur sur les récepteurs 
spécifiques postsynaptiques provoquant l’ouverture des 

CCD à Na + d’où une entrée passive des ions Na + . 

à K + 

Fixation du neurotransmetteur inhibiteur sur les récepteurs 
spécifiques postsynaptiques provoquant l’ouverture des 

CCD à K + d’où une sortie passive des ions K + 


à Cl 

Fixation du neurotransmetteur inhibiteur sur les récepteurs 
spécifiques postsynaptiques provoquant l’ouverture des 

CCD à Cl d’où une entrée passive des ions Ch 
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4) 


Naissance du message nerveux 

Suite à une stimulation efficace, le potentiel de la 
membrane atteint le seuil de potentiel (-50mV), les 
CVD à Na + s’ouvrent entraînant une entrée massive et 
passive des ions Na + d’où la négativité interne diminue 
et devient positivité (+30mV). 

C’est la phase de dépolarisation. 

Puis les CVD à Na + se ferment et les CVD à K + 
s’ouvrent ce qui engendrent une sortie passive des ions 
K + qui entraine l’augmentadon de la négativité interne 
jusqu’à (-70mV). 

C’est la phase de repolarisation. 

Les CVD à K + tardent à se fermer ce qui entraine une 
sortie de K + en excès et donc la négativité interne 
dépasse (-70mV) puis revient à sa valeur initiale. 

C’est la phase d’hyperpolarisation. 

Ces variations de ddp décrivent un potentiel d’action 
qui représente l’unité invariable de message nerveux. 


Transmission du message nerveux 

Suite à l’arrivée d’un potentiel d’action au niveau 
de la membrane présynaptique, les CVD à Ca 2+ 
s’ouvrent permettant l’entrée passive des ions 
Ca 2+ dans le bouton terminal ce qui déclenche 
l’exocytose des vésicules synaptiques et la 
libération des neurotransmetteurs dans la fente 
synaptique. Ces neurotransmetteurs se fixent sur 
les récepteurs spécifiques au niveau de la 
membrane postsynaptique et provoquent 
l’ouverture des CCD, cela modifie la 
perméabilité de la membrane aux ions Ch ou K + 
ou Na + selon la nature de la synpase ce qui 
provoque la naissance d’un PPS au niveau de la 
membrane postsynaptique. Lorsque le PPSE 
atteint le seuil au niveau du cône axonique, il 
déclenche un PA postsynaptique, sinon, le PPSE 
s’amortie et devient un PR. 




A.AAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAJ 









kAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAUAAAAUAAAAUAAUUAAAAUAAUUAAAAAAAAUAAAAAAUAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAUAAAAAAAAAAUAAUUAAUUUi 


# 

5 Exercice 3 : 


l)a) 


Tracé 

Analyse 

Conclusion 

ai, ci et di 

Il s’agit de légères dépolarisations de la membrane postsynaptique qui 
rapprochent le potentiel de membrane du seuil de potentiel. 

Ce sont des PPSE 

bi 

Une légère hyperpolarisation de la membrane postsynaptique qui 
éloigne le potentiel de membrane du seuil de potentiel. 

C’est un PPSI 


b) 

Les neurones A, C et D sont excitateurs puisqu’ils donnent des PPSE. 
Le neurone B est inhibiteur puisqu’il donne un PPSI. 

c ) _ 



Au niveau de la membrane 
postsynaptique 

Au niveau du cône axonique 

(R5) 

Conclusion 

Synapse A 

ai est un PPSE = 15 mV 

a .2 est le même PPSE que ai mais 
d’amplitude plus faible = 10 mV 

En se déplaçant à 
partir de la membrane 
postsynaptique vers le 
cône axonique, les PPS 
s’amortissent (perdent 
d’amplitude). 

Synapse B 

bi est un PPSI = 5 mV 

bi est le même PPSI que bi mais 
d’amplitude plus faible = 3 mV 

Synapse C 

ci est un PPSE =10 mV 

C 2 est le même PPSE que ci mais 
d’amplitude plus faible = 5 mV 

Synapse D 

di est un PPSE =15 mV 

d 2 est le même PPSE que di mais 
d’amplitude plus faible =10 mV 

Les PPS sont non 

propageables. 


d ) 

Aucun des PPS enregistrés au niveau du cône axonique (R5) n’a atteint le seuil de potentiel (-50 mV). 

Puisque les PPS ne sont pas propageables, alors on enregistre un potentiel de repos sur R6 placée au niveau de 
l’axone loin du cône axonique. 
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2) a) 


Tracé 

Interprétation 

Conclusion 

A 

Suite à l’application de deux stimulations efficaces et successives de même 
intensité sur l’axone C, on enregistre sur R5 deux PPSE C 2 chacun 
d’amplitude 5 mV qui se sont additionnés incomplètement au début 
lorsque les deux stimulations étaient peu rapprochées et se sont 
additionnés complètement lorsque les deux stimulations étaient très 
rapprochées. 

On a obtenu ainsi un PPSE global = C 2 + C 2 = 5 + 5 = 10 mV. 

Il s’agit d’une 
sommation 
temporelle de 
deux PPSE 
élémentaires C 2 

B 

On applique simultanément une stimulation efficace sur les axones A et C, 
on enregistre sur R5 un PPSE global qui résulte de la somme algébrique 
d’un PPSE a 2 provenant du bouton A et d’un PPSE C 2 provenant du 
bouton C. Les deux PPS se sont additionnés algébriquement et ont donné 
le PPSE global = a 2 + c 2 = 10 + 5 = 15 mV. 

Il s’agit d’une 
sommation spatiale 
de deux PPSE 
élémentaires a 2 et C 2 

C 

On applique simultanément une stimulation efficace sur les axones A et B, 
on enregistre sur R5 un PPSE global qui résulte de la somme algébrique 
d’un PPSE a 2 provenant du bouton A et d’un PPSI b 2 provenant du 
bouton B. Les deux PPS se sont additionnés algébriquement et ont donné 
le PPSE global = a 2 + b 2 = 10 - 3 = 7 mV. 

Il s’agit d’une 
sommation spatiale 
d’un PPSE a 2 et d’un 
PPSI C2 


b ) 

Les PPS sont sommables spatialement et temporellement. 

3) 

La stimulation efficace appliquée simultanément sur les axones A, B, C et D donne au niveau du cône axonique 
(R5) un PPSE global résultant d’une sommation spatiale de 3 PPSE et d’un PPSI qui se sont additionnés 
algébriquement. 

Le PPSE global = a 2 + bi + ci + di — 10 - 3 + 5 + 10 = 22 mV. 

Ce PPSE global atteint le seuil de potentiel (-50mV) et 
naissance et la propagation d’un potentiel d’action 
postsynaptique. 

Alors sur R5 on enregistre un PA précédé par un 
(prépotentiel) et sur R6 on enregistre un PA avec un 
latence important. 



déclenche la 


PPSE global 
temps de 


4) 

Les PPS sont non propageables et ils sont sommables spatialement et temporellement. 

Le neurone postsynaptique et surtout son cône axonique, est capable de sommer spatialement ou temporellement 
ou même spatiotemporellement tous les PPSE et les PPSI qu’il reçoit. 

Si la somme algébrique de cette sommation donne un PPSE qui atteint le seuil de potentiel, alors un PA 
postsynaptique est transmis. Sinon, aucun message n’est transmis. 

Cette capacité est appelée l’intégration postsynaptique et on dit que le neurone postsynaptique a un rôle 
intégrateur. 


FYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYY^ 


rYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYY'Y 





























AAAAAAàààààààààààààààààààààààààààààààààààààààààÀàààÀàÀàÀàÀàÂàààààààààààààààààààÀàÀààààààààààààààÂÀ . 


^AAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAJ 


Exercice 4 : 

A ) 1) 

Tracé A : Légère dépolarisation d’amplitude 10 mV provoquée par une stimulation d’intensité infraliminaire. 

=T II s’agit d’un potentiel local. 

Tracés B et C : représentent l’amortissement du tracé A, mais enregistrés loin sur la même fibre nerveuse. 

2 ) 

Le potentiel local n’exige pas de seuil pour se déclencher. 

Le potentiel local est non propageable (dégradable). 

3) 

Suite à l’application d’une stimulation électrique il y a accumulation de charges positives autour de l’anode d’où la 
diminution de la négativité interne et la création du potentiel local. 

4) a) 

Le tracé A est un potentiel d’action précédé par un potentiel local [AB] d’amplitude 20mV. 


Tracé A 

Différentes phases 

Analyse 

+ 30 

ddp (mv) 

[BC] : phase de 
dépolarisation 

La négativité interne diminue, s’annule puis devient positivité 
jusqu’à +30 mV. 

0- 


J 

[CD] : phase de 
repolarisation 

La positivité interne diminue, s’annule puis devient négativité 
jusqu’à -70 mV. 

-50- 

-70- 

1 

A 


[DE] : phase 
d’hyperpolarisation 

La négativité interne augmente, puis revient à sa valeur 
initiale du potentiel de repos (-70mV). 


b ) 

Le tracé A est un PA précédé par un potentiel local (prépotentiel) car il est enregistré très près des deux électrodes 
stimulatrices. 

Les deux tracés B et C sont des PA sans prépotentiel puisque le potentiel local est non propageable. Cependant les 
tracés B et C présentent un temps de latence proportionnel à la distance qui sépare les oscilloscopes B et C de la 
stimulation. Ce temps de latence n’existe pas pour le tracé A car l’oscilloscope A est placé sous la stimulation. 

5 ) 

Vc =7 


Vc= 


40 . 10 " 

4 . 10 “ 


= 10 ms" 


◄ 

◄ 

◄ 

◄ 


B) 1 


Analyse 

Explication 

Le milieu extracellulaire est 
très concentré en Na + 

(460 mmol/1) mais pauvre en 
K + (50 mmol/1). 

Cependant, le milieu 
intracellulaire est très riche en 
K + (400 mmol/1) mais pauvre 
en Na + (50 mmol/1). 

La membrane neurale est perméable aux ions Na + et K + grâce aux 
canaux de fuite, ainsi on devrait atteindre un équilibre de concentration 
de part et d’autre de la membrane suite à l’entrée de Na + et la sortie de 
K + par un transport passif suivant le gradient de concentration, or cet 
équilibre n’est jamais atteint. Au contraire, cette inégalité de 
concentration est maintenue constante grâce à l’action de la pompe 
Na + /K + qui fait sortir 3 ions Na + qui entrent et fait rentrer 2 ions K + 
qui sortent. Cette pompe est une ATPase qui fonctionne contre le 
gradient de concentration en consommant de l’ATP. 


YYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYY1 


TYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYY^ 




























AAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAA 


2 ) 


Analyse 

Conclusion 

- Pour un milieu extracellulaire non modifié, 
une stimulation supraliminaire donne un PA 
d’amplitude llOmV et d’une durée 1 ms. 

- Pour un milieu extracellulaire modifié dont 
[Na + ] est réduite de moitié,, une stimulation 
supraliminaire donne un PA d’amplitude 80 
mV et d’une durée 1,2 ms. 

- Pour le milieu extracellulaire non modifié, la phase de 
dépolarisation est assurée par une entrée passive et massive 
des ions Na + . 

- Pour un milieu extracellulaire modifié, l’entrée de Na + est 
toujours passive mais n’est plus massive ce qui explique la 
diminution de l’amplitude du PA et l’augmentation de la 
durée du PA. 


3) 


Analyse 

- Suite à une stimulation efficace, au temps 
0,5 ms, la perméabilité de la membrane aux 
ions Na + augmente rapidement et atteint 30 
UA alors que celle des ions K + augmente 
faiblement. Cette variation de la perméabilité 
de membrane aux ions Na + est synchrone 
avec la phase de dépolarisation du PA. 

- Au temps 1 ms la perméabilité à Na + chute 
rapidement et passe de 30 UA à sa valeur 
initiale, alors que celle à K+ augmente et 
atteint 10 UA. Cette variation est synchrone 
avec la phase de repolarisation. 

- Au temps 1,5 ms la perméabilité à K + 
diminue lentement jusqu’à atteindre sa 
valeur initiale. Cette variation est synchrone 
avec la phase d’hyperpolarisation du PA. 


Conclusion 

- La phase de dépolarisation du PA est assurée par 
l’ouverture des CVD àNa + entrainant l’entrée passive et 
massive de Na + à l’intérieur de l’axone, 
d’où la négativité interne diminue et devient positivité 
(+30 mV). 


- Les CVD à Na + se ferment rapidement à +30 mV ce qui 
explique la chute de la perméabilité à Na + ; au même 
temps il y a ouverture des CVD à K + qui permettent une 
sortie passive de K + . Ainsi la positivité interne diminue et 
redevient négativité (-70 mV). 

C’est la phase de repolarisation du PA 

- Les CVD à K + tardent à se fermer ce qui permet une 
sortie en excès de K + , alors la négativité interne dépasse - 
70 mV puis revient à sa valeur de PR suite à la fermeture 
des CVD à K + . C’est la phase d’hyperpolarisation du PA. 


4) 


Analyse 

Expérience B 

L’inhibition de la fermeture des CVD à 
Na + par une enzyme (pronase) entraine la 
naissance, suite à une stimulation efficace, 
d’un PA d’amplitude 100 mV mais de 
durée de 40 ms. 

Expérience C 

Le blocage de l’ouverture des CVD à K+ 
par la TEA provoque la naissance, suite à 
une stimulation efficace, d’un PA dont 
l’amplitude est 100 mV mais la durée est 
de 80 ms. 


Conclusion 

L’inhibition de la fermeture des CVD à Na + entraine aussi 
l’inhibition de l’ouverture des CVD K + . Donc la repolarisation 
et l’hyperpolarisation sont repoussées jusqu’ce que l’effet de la 
pronase disparait. 


A une ddp de +30 mV, les CVD à Na + sont fermés mais les 
CVD à K + ne sont pas ouverts. Alors la phase de 
repolarisation est assurée par le fonctionnement de la pompe 
Na + /K + . 

Puisque les ions K + sont rares à l’extérieur par rapport à un PA 
ordinaire, et puisque le transport actif de Na + et couplé avec 
K + , alors la durée de repolarisation est augmenté à 80 ms. 
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1. Arrivée d’un potentiel d’action présynaptique. 

2. Ouverture des canaux voltage dépendants à Ca 2+ et 
diffusion des ions Ca 2+ dans le milieu intracellulaire. 

3. Ces ions Ca 2+ déclenchent l’exocytose des vésicules 
présynaptiques (mobilisation d’ATP) puis ils sont expulsés 
par un transport actif. 

4 . Le neurotransmetteur libéré dans la fente synaptique se 
fixe sur des récepteurs de la membrane postsynaptique. 

5. L’association neurotransmetteur-récepteur provoque 
l’ouverture des canaux ioniques chimiodépendants et la 
modification de la perméabilité membranaire vis-à-vis des 
ions Na + /K + /Cl selon la nature de la synapse d’où la 
modification du potentiel transmembranaire : un potentiel 
post synaptique PPS prend naissance. 

6. Le neurotransmetteur est rapidement éliminé de 
l’espace synaptique : 

a- soit par recapture par le neurone présynaptique. 
b- soit par hydrolyse enzymatique dans l’espace 
synaptique. 
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Exercice 5 : 

1 ) 

Le tracé 2b est un potentiel d’action. 

Le potentiel d’action comprend trois phases successives qui 

correspondent à des modifications passagères de la perméabilité membranaire aux 

ions Na + et K + . 

• Suite à une stimulation efficace dont l’intensité est > seuil de stimulation, 
le potentiel de la membrane atteint le seuil de potentiel (-50 mV), les 
canaux à Na + voltage-dépendants (CVD à Na + ) s’ouvrent permettant 
l’entrée d’un flux passif et massif d’ions Na + à l’intérieur de la fibre, ce 
qui provoque sa dépolarisation de -70 mV à +30 mV, l’amplitude est 
d’emblée maximale. C’est la phase de dépolarisation [AB]. 

• Lorsque le potentiel de la membrane atteint la valeur de +30 mV, les CVD 
à Na + se ferment et les CVD à K + s’ouvrent laissant sortir un flux passif d’ions K + ; c’est la phase de 
repolarisation [BC].. 

• Les canaux voltage-dépendants à K + tardent à se fermer à la fin de la phase de repolarisation, ce qui donne 
l’occasion aux ions K + de sortir en excès après la fin de la repolarisation, ce qui explique la phase 

d’hyperpolarisation [CD]. 




Ouvert Formé 


LEC 


LIC 



K* 

Formé Ouvert 



depolarisation 

[AB] 


Repolarlsatlon Hyperpolarisation 

[BC] [CD] 


2) a) 


Fibre 

Morphologie 

Mécanisme de conduction du message nerveux 

A 

Périphérique 
myélinisée à 
gros diamètre 

L’existence du potentiel d’action au niveau d’un nœud de Ranvier de la fibre 
nerveuse myélinisée, crée entre ce nœud et les nœuds voisins des courants 
électriques locaux : les charges positives sont attirées par les charges négatives 
voisines, ce qui entraîne une dépolarisation de la membrane des nœuds voisins par 
un déplacement électrique. Ainsi les charges électriques sautent d’un nœud de 

Ranvier aux nœuds voisins puisque la myéline est un isolant électrique et que les 
canaux ioniques voltage-dépendants sont localisés au niveau des nœuds de Ranvier. 
Donc le PA est régénéré tout au long de la fibre nerveuse myélinisée d’une façon 
discontinue. Il s’agit d’une propagation discontinue saltatoire, plus rapide que la 
propagation continue. 

C’est une fibre à grande vitesse de conduction du message nerveux 

C 

Périphérique 

non 

myélinisée à 
faible 
diamètre. 

L’existence du potentiel d’action en une zone de la fibre nerveuse crée entre cette 
zone et la zone voisine des courants électriques locaux : les charges positives sont 
attirées par les charges négatives voisines, ce qui entraîne une dépolarisation de la 
membrane de cette zone voisine par un déplacement électrique. Ainsi le PA est 
régénéré tout au long de la fibre nerveuse amyélinisée d’une façon continue. Il s’agit 
d’une propagation continue de proche en proche. 

C’est une fibre à faible vitesse de conduction du message nerveux. 
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b ) 

Le sensation de douleur rapide est conduite par des fibre myéünisées à gros diamètre donc à grande vitesse de 
conduction, alors que la sensation de douleur lente est conduite par des fibre amyélinisées à faible diamètre donc à 
faible vitesse de conduction. 
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Exercice 


6 : 


1 ) 


Expérience 

Potentiel 

enregistré 

Amplitude 

Justification 

1 

PPSE 

12 mV 

Il s’agit de dépolarisation de la membrane postsynaptique 
qui rapproche le potentiel de la membrane du seuil de 
potentiel (-50 mV) 

2 

18 mV 

4 

10 mV 

3 

PPSI 

8 mV 

Il s’agit d’hyperpolarisation de la membrane postsynaptique 
qui éloigne le potentiel de la membrane du seuil de 
potentiel (-50 mV) 


2 ) 

Les synapses (Ni - P), (N 2 - P) et (N4 - P) ont donné des PPSE, alors elles sont excitatrices mais la synapse (N 3 - 
P) a donné un PPSI alors elle est inhibitrice. 

3) 

Le potentiel enregistré sur Oi est un PPSE. 

Suite à la fixation du neurotransmetteur excitateur sur les récepteurs spécifiques postsynaptiques, il y a ouvertures 
des CCD à Na + , ce qui permet une entrée passive des ions Na + et par conséquent la dépolarisation de la membrane 
postsynaptique et la création du PPSE. 

4) 


Expérience 

Analyse 

Potentiel obtenu en 0 5 (cône axonique) 

5 

On applique deux excitations 
efficaces rapprochées sur Ni 
en Ei, 

On obtient un PPSE global résultant d’une sommation 
temporelle de deux PPSE élémentaires identiques 
chacun d’amplitude 8 mV. 

PPSE global = 8 + 8 = 16 mV 

6 

On applique deux excitations 
efficaces et simultanées l’une 
sur Ni en Ei et l’autre sur 

N 2 en E 2 . 

On obtient un PPSE global résultant d’une sommation 
spatiale de deux PPSE élémentaires l’un provenant de 

Ni d’amplitude 8 mV et l’autre provenant de N 2 
d’amplitude 15 mV. 

PPSE global = 8 + 15 = 23 mV qui atteint le seuil de 
potentiel et déclenche un PA postsynaptique. 

7 

On applique trois excitations 
efficaces et simultanées l’une 
sur Ni en Ei, l’autre sur N 3 
en E 3 et la dernière sur Na 
en E 4 . 

On obtient un PPSE global résultant d’une sommation 
spatiale de deux PPSE élémentaires l’un provenant de 

N 1 d’amplitude 8 mV et l’autre provenant de N 4 
d’amplitude 6 mV avec un PPSI provenant de N3 
d’amplitude 2 mV. . 

PPSE global = 8 + 6-2 = 12 mV. 

8 

On applique deux excitations 
efficaces rapprochées sur Ni 
en E 3 

On obtient un PPSI global résultant d’une sommation 
temporelle de deux PPSI élémentaires identiques 
chacun d’amplitude 2 mV. 

PPSI global = 2 + 2 = 4 mV. 


5 ) 

Une seule stimulation sur N4 en E 4 donne sur O5 un PPSE d’amplitude 6 mV. 

Donc pour atteindre le seuil de potentiel il faut appliquer au moins 4 stimulations efficaces et rapprochées sur N 4 en 
E4. Ainsi on obtient un PPSE global = 6 + 6 + 6 + 6 = 24 mV qui déclenche un PA postsynaptique. 

6 ) 

Le neurone postsynaptique et surtout son cône axonique, est capable de sommer spatialement ou temporellement 
tous les PPSE et les PPSI qu’il reçoit. 

Il s’agit l’intégration postsynaptique et on dit que le neurone postsynaptique a un rôle intégrateur. 
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Exercice 7 : 

l)a) 


◄ 

◄ 

◄ 

Analyse 

Conclusion 

◄ 

◄ 

◄ 

Expérience 1 

Le PPSI obtenu en N 4 ne peut être obtenu que si la synapse 

◄ 

◄ 

◄ 

Suite à une stimulation efficace au 

N 3 -N 4 a été activée par un potentiel d’action présynaptique. 

◄ 

◄ 

niveau de l’axone du neurone Ni, on 

Il montre que cette synapse est inhibitrice. 

◄ 

◄ 

enregistre sur l’oscilloscope O placé 

Suite à la stimulation efficace sur Ni, il y a naissance d’un PA qui se 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

sur N 4 , un PPSI d’amplitude 5 mV. 

propage vers N 3 et se transmet par sommation spatiale deux PPSE 
en donnant un PPSE global qui atteint le seuil et déclenche un PA 
postsynaptique. Ce PA active la synapse N 3 -N 4 

◄ 

◄ 

◄ 

Expérience 2 

La contraction du muscle montre qu’il y a eu naissance d’un PA sur 

◄ 

◄ 

◄ 

On applique, simultanément, une 

N4 suite à l’activation de la synapse N 2 -N 4 . 

◄ 

◄ 

stimulation efficace Sti au niveau de 

D’où la synapse N 2 -N 4 est excitatrice. 

◄ 

◄ 

◄ 

la terminaison axonique du neurone 

Les deux stimulations efficaces, successives et très rapprochées St 2 

◄ 

◄ 

◄ 

N 1 et deux stimulations efficaces. 

au niveau de la terminaison axonique du neurone N 2 ont donné au 

◄ 

◄ 

successives et très rapprochées St 2 au 

niveau de O un PPSE global qui résulte d’une sommation 

◄ 

◄ 

◄ 

niveau de la terminaison axonique du 

temporelle de deux PPSE élémetaires et identiques venant de N 2 . 

◄ 

◄ 

◄ 

neurone N 2 . Il en résulte une 

Ce PPSE global a atteint le seuil de potentiel et a déclenché la 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

contraction du muscle M. 

naissance et la propagation d’un PA postsynaptique qui s’est 
propagé vers sur N 4 et a provoqué la contraction musculaire. 


b) 

Le message nerveux est propageable et transmissible. 

2 ) 

Le neurone postsynaptique et surtout son cône axonique a un rôle intégrateur, Il s’agit de l’intégration 
postsynaptique. 

Il est capable de sommer spatialement ou temporellement ou même spatiotemporellement tous les PPSE et les PPSI 
qu’il reçoit. Si la somme algébrique de cette sommation donne au niveau du cône axonique, un PPSE qui atteint le 
seuil de potentiel, alors un PA postsynaptique est transmis. Sinon, aucun message n’est transmis. 
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Exercice 8 : 

l)a) 


Phase 

Analyse 

Identification 

A 

Avant la stimulation la ddp est constante de 
valeur -70 mV 

C’est le potentiel de repos 

B 

La négativité interne diminue, s’annule et 
devient positivité à +30 mV 

C’est la phase de dépolarisation du PA. 

C 

La positivité interne diminue, s’annule et 
devient négativité à -70 mV 

C’est la phase de repolarisation du PA. 

D 

La négativité interne augmente à -80 mV puis 
revient à sa valeur initiale -70 mV. 

C’est la phase d’hyperpolarisation du PA.. 


b) 


◄ 

4 

Phase 

Analyse 

Conclusion 

4 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 



Au repos, la membrane est perméable 
aux ions Na + et K + chacun par ses 
canaux de fuite qui font entrer Na + et 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

A 

Avant le stimulation : 

La ddp est constante de valeur 

sortir K + par un transport passif. 

Ce transport se fait suivant le gradient 
de concentration. 

Cette inégalité de concentration de 

Na+ et K+ est maintenue constante 
par la pompe Na + /K + qui fait entrer 
2K + et sortir 3Na + . en consommant de 

◄ 

◄ 

potentiel de 

-70 mV, la concentration intracellulaire 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

repos 

des ions Na + est faible et constante et 
celle des ions K + est forte et constante. 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 



l’ATP. 

◄ 

◄ 

◄ 



La stimulation efficace est appliquée 

◄ 

◄ 

◄ 

4 

4 

4 

4 

B 

Après un temps de latence (0,3 ms) de la 
stimulation efficace, la concentration 

loin de l’oscilloscope ce qui explique la 
présence du temps de latence. 

Suite à cette stimulation, il y a 
ouverture des CVD à Na + d’où une 
entrée passive et massive de Na + à 
l’intérieur de la fibre nerveuse ce qui 
explique la phase de dépolarisation. 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

◄ 

phase de 
dépolarisation 
du PA 

intracellulaire à K + reste constante et 
élevée alors que celle de Na + augmente 
rapidement pour atteindre un maximum 
au temps 1,5 ms. 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

C 

phase de 
repolarisation 
du PA 

A partir du temps 1,5 ms, la 
concentration intracellulaire à K + et Na + 
diminuent jusqu’au temps 2 ms. 

Lorsque la ddp atteint +30 mV, les 

CVD à Na + se ferment rapidement est 
les CVD à K + s’ouvrent laissant les 
ions K + sortir passivement. 

C’est la phase de repolarisation. 

4 

4 

4 

4 

4 

D 

A partir du temps 2 ms, la concentration 
intracellulaire à Na + reste faible et 
constante mais celle de K + augmente 
progressivement pour atteindre sa valeur 
initiale vers 3 ms. 

Les CVD à K + ouverts tardent à se 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

phase 

d’hyperpolaris 
ation du PA 

fermer, ce qui donne la possibilité aux 
ions K + de sortir en excès. C’est la 
phase d’hyperpolarisation. 
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2 ) 


3) 


Analyse 

Conclusion 

Conditions expérimentalel : 

La fibre nerveuse baigne dans le liquide physiologique 
auquel on ajoute de la tétrodotoxine puis on applique 
une stimulation efficace S. 

On observe : 

- absence de flux entrant de Na + . 

- absence de flux sortant de K + . 

La tétrodotoxine bloque l’ouverture des 
CVD à Na + , et par conséquent 
l’ouverture des CVD à K + . 

Conditions expérimentale 2: 

La fibre nerveuse baigne dans le liquide physiologique 
auquel on ajoute de la toxine tétraéthylammonium 
(TEA) puis on applique une stimulation efficace S. 

On observe : 

- présence de flux entrant de Na + . 

- absence de flux sortant de K + . 

La tétraéthylammonium (TEA) n’a pas 
d’effet sur l’ouverture des CVD àNa + . 
Cependant, cette toxine bloque le flux 
sortant de K + : 

- soit en bloquant la fermeture des CVD 
à Na + et par conséquent les CVD à K + 
restent fermés. 

- soit en bloquant l’ouverture des CVD à 
IC. 


Phase 


B 


Origine ionique 

C’est la phase de repolarisation : 

Lorsque le potentiel de la membrane atteint la valeur de +30 mV, les CVD à Na + se 
ferment et les CVD à K + s’ouvrent laissant sortir un flux passif d’ions K + . 

C’est la phase d’hyperpolarisation : 

Les CVD à K + tardent à se fermer à la fin de la phase de repolarisation, ce qui donne 
l’occasion aux ions K + de sortir en excès après la fin de la repolarisation. 
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Exercice 9 : 

l)a) 


b) 


b) 


En Oi 

En O 2 

En O3 

En O 4 

Potentiel de repos 

potentiel d’action 

Potentiel de repos 

PPSE 


◄ 

◄ 

◄ 

Analyse 

Conclusion 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

Enregistrement en 0/ et 0 ; : 

Suite à la stimulation simultanée des neurones A et C par 

Les intensités ii et y sont infraliminaires 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

des intensités respectives ii et h, on observe au niveau de 
Oi et O3 un potentiel de repos (ddp = -70 mV) 

et par conséquence inefficaces. 

◄ 

◄ 


L’intensité b est liminaire ou 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

Enregistrement en O2 : 

Suite à une stimulation du neurone B par une intensité 
b, on observe au niveau de O 2 un potentiel d’action 
d’amplitude 100 mV. 

supraliminaire et par conséquence 
efficace. 

Pour la naissance d’un message 
nerveux, il faut appliquer une 
stimulation d’intensité liminaire ou 

◄ 

◄ 

◄ 


supraliminaire donc efficace. 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

Enregistrement en O4 : 

Suite à la stimulation simultanée des neurones A, B et C 
par des intensités respectives ii, b et h, on observe au 
niveau de 0 4 une dépolarisation qui n’atteint pas le seuil 
de potentiel. 

L’enregistrement en O 4 est un PPSE. 

La synapse B-M est excitatrice. 

5 2 ) a) 



◄ 

◄ 

◄ 

Analyse 

Conclusion 


On applique, simultanément, une stimulation 
d'intensité ii sur le neurone A et une 
stimulation d’intensité b sur chacun des 
neurones B et C, on observe sur : 

- Oi un potentiel de repos. 

- O2 et O3 un potentiel d’action. 

- O 4 un PPSE moins ample que celui 
enregistré en O 4 avec la stimulation efficace 
du neurone B seulement. 


Puisque ii est une intensité infraüminaire, on 
enregistre alors sur Oi un PR. 

Le PPSE obtenu sur O 4 est le résultat de la 
sommation spatiale d’un PPSE issu de la 
stimulation efficace du neurone B avec un PPSI 
issu de la stimulation efficace du neurone C. Ces 
PPS se sont additionnés algébriquement et ont 
donné un PPSE global dont l’amplitude est plus 
faible que celle du PPSE obtenu suite à la 
stimulation efficace du neurone B seulement. 


La synapse C-M a donné un PPSI, il s’agit donc d’une synapse inhibitrice. 


3) a) 


Analyse 

Conclusion 

On applique, simultanément trois 
stimulations d’intensité b sur les trois 
neurones A, B et C. On observe sur 

- Oi, O 2 et O 3 un potentiel d’action. 

- O 4 un PPSE qui atteint le seuil de 
potentiel et déclenche un PA 
postsynaptique. 

Le PPSE obtenu sur O 4 est le résultat de la sommation 
spatiale de 2 PPSE issus de la stimulation efficace du 
neurone A et B avec un PPSI issu de la stimulation 
efficace du neurone C. Ces PPS se sont additionnés 
algébriquement et ont donné un PPSE global qui atteint le 
seuil de potentiel et déclenche un PA postsynaptique. Par 
conséquent, la synapse A-M est excitatrice puisqu’elle a 
généré un PPSE. 


b) 
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Le neurone M a un rôle intégrateur. Il est capable de sommer spatialement ou temporellement ou même 
spatiotemporellement tous les PPSE et les PPSI qu’il reçoit. Si la somme algébrique de cette sommation donne au 
niveau du cône axonique, un PPSE qui atteint le seuil de potentiel, alors un PA postsynaptique est transmis. Sinon, 
aucun message n’est transmis. 

4) 


Exercice 10 : 


Expérience 

Analyse 

Conclusion 

1 

On injecte dans la fente synaptique de la synapse 
C-M, une substance chimique; le GABA. 

On enregistre au niveau de O 4 une hyperpolarisation 
d’amplitude 10 mV. 

Le GABA est le 
neurotransmetteur de la 
synapse C-M inhibitrice. 

2 

On injecte dans la fente synaptique de la synapse 

C-M, une substance chimique : la toxine tétanique, 
puis on stimule le neurone C à l'aide d'une 
stimulation d'intensité efficace. L'enregistrement 
obtenu au niveau de O 4 est un potentiel de repos. 

La toxine tétanique 
bloque le fonctionnement 
de la synapse C-M 

3 

On injecte dans la fente synaptique de la synapse C- 
M du GABA radioactif et on détecte la radioactivité 
dans cette zone. On observe une radioactivité: 

- forte au niveau de la membrane postsynaptique M. 

- faible au niveau de la fente synaptique. 

- nulle au niveau de la membrane présynaptique C. 

Le GABA est libéré des 
vésicules présynaptiques 
passe dans la fente 
synaptique puis il se fixe 
au niveau des récepteurs 
spécifiques situés sur la 
membrane postsynaptique 
M. 

Cette fixation provoque la 
naissance d’un PPSI au 
niveau du neurone M. 
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3 !) 

5 Le tracé ai est un potentiel d’action. 


îases 


Tracé ai 


ddp (mv) 



tem ps (ms) 


Différentes phases 

Analyse 

[AB] : phase de 
dépolarisation 

La négativité interne diminue, s’annule puis 
devient positivité jusqu’à +30 mV. 

[BC] : phase de 
repolarisation 

La positivité interne diminue, s’annule puis 
devient négativité jusqu’à -70 mV. 

[CD] : phase 
d’hyperpolarisation 

La négativité interne augmente, puis revient à sa 
valeur initiale du potentiel de repos (-70mV). 


5 2) a) 


Expérience 

Analyse 

Conclusion 

1 

Enregistrement (a) : 

Le muscle extenseur est au repos, on enregistre sur sa 
fibre nerveuse sensitive la une faible fréquence de 3 
potentiels d’action/llms. 

Au repos, le muscle 
extenseur est 
légèrement étiré par la 
pesanteur. 

2 

Enregistrement (b) : 

On sectionne le tendon du muscle extenseur 
maintenu au repos, on enregistre sur sa fibre nerveuse 
sensitive la un potentiel de repos de -70mV. 

La section du tendon 
annule l’effet de la 
pesanteur, et le muscle 
extenseur n’est plus 
étiré au repos. 


b) 


5 Le muscle extenseur au repos est légèrement étiré par la pesanteur, donc il est légèrement contracté au repos. 

Cette légère contraction du muscle au repos s’appelle tonus musculaire. 

3 Le tonus musculaire sert à maintenir la posture bipède et l’équilibre. 


Analyse comparée 

Enregistrement (c) : 

On étire le muscle extenseur par une masse de 10g, on enregistre sur sa 
fibre nerveuse sensitive la une faible fréquence de 5 potentiels 
d’action/llms. 

Enregistrement (d) : 

On étire le muscle extenseur par une masse plus grande de 20g, on 
enregistre sur sa fibre nerveuse sensitive la une fréquence plus élevée de 
6 potentiels d’action/llms. 

Enregistrement (e) : 

On étire le muscle extenseur par une masse très grande de 30g, on 
enregistre sur sa fibre nerveuse sensitive la une forte fréquence de 11 
potentiels d’action/llms. 


Conclusion 


Plus la masse utilisée 
augmente, plus 
l’intensité de 
l’étirement augmente 
et plus la fréquence 
de PA sur la fibre 
nerveuse sensitive la 
augmente. 


| 4) 

J Le message nerveux est un train de PA codé en modulation de fréquence. 


3 5)a) 
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b) 


Analyse 

Enregistrement (f) : 

On applique une stimulation électrique efficace 
sur la fibre sensitive (la) issue du muscle 
extenseur. 

On enregistre : 

- au niveau de l’oscilloscope O 2 placé sur les 
fibres du motoneurone N 1 dirigé vers le muscle 
extenseur, un potentiel de repos. 

- au niveau de l’oscilloscope O 3 placé sur les 
fibres du motoneurone N 2 dirigé vers le muscle 
fléchisseur, un potentiel de repos. 


Enregistrement (g) : 

On applique une série de stimulations 
électriques rapprochées et efficaces sur la fibre 
sensitive (la) issue du muscle extenseur. 

On enregistre : 

- au niveau de l’oscilloscope O 2 placé sur les 
fibres du motoneurone Ni dirigé vers le muscle 
extenseur, un potentiel d’action. 

- au niveau de l’oscilloscope O 3 placé sur les 
fibres du motoneurone N 2 dirigé vers le muscle 
fléchisseur, un potentiel de repos. 


Conclusion 

Suite à une stimulation efficace de la fibre 
sensitive la du muscle extenseur, il y a 
naissance d’un PA qui se propage vers N 1 et 
donne au niveau de son cône axonique un 
PPSE qui n’a pas pu atteindre le seuil de 
potentiel. Puisque le PPSE est non 
propageable, alors on enregistre un PR sur 
N,. 

Le même PPSE non propageable est obtenu 
au niveau du cône axonique de 
l’interneurone inhibiteur, d’où un PR sur le 
motoneurone N 2 . 

Suite à une série de stimulations électriques 
rapprochées et efficaces sur la fibre 
sensitive (la) issue du muscle extenseur, il y a 
naissance d’un train de PA qui se 
propage vers N 1 et donne au niveau de son 
cône axonique un PPSE blobal résultant 
d’une sommation temporelle de plusieurs 
PPSE élémentaires et identiques. Ce PPSE 
global a pu atteindre le seuil de potentiel et a 
pu déclencher un PA postsynaptique . 

Le même PPSE global est observé sur 
l’interneurone inhibiteur et a donné le même 
PA postsynaptique qui s’est propagé vers N 2 
et a franchi une synapse inhibitrice. Le 
résultat sur N 2 était un PPSI non 
propageable, d’où le PR enregistré. _ 



© Synapse inhibitrice 

■» - Message nerveux sensitif 

-► Message nerveux moteur 


Circuit de coordination du reflexe myotatique 


Exercice 11 : 
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1 ) . 

Suite à une stimulation isolée du neurone A, on enregistre sur Oi une légère dépolarisation d’amplitude 15 mV 
présentée par le tracé Ai. 

Donc la fibre nerveuse répond même à une stimulation infraliminaire, elle est excitable. 

2 ) 


◄ 

◄ 

◄ 

Analyse 

Conclusion 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

Expérience 1 : 

On applique une stimulation isolée d’intensité ii 
sur le neurone A en Sa. 

On enregistre : 

- sur Oi un potentiel local d’amplitude 15 mV. 

- sur O2 et O3 un potentiel de repos. 

L’intensité ii est infraliminaire donc 
inefficace. 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

Expérience 2 : 

On applique une stimulation isolée d’intensité L 
plus intense que ii, sur le neurone A en Sa. 

On enregistre : 

- sur Oi un potentiel local d’amplitude 20 mV qui 
atteint le seuil de potentiel qui déclenche un 
potentiel d’action. 

- sur 0 2 une dépolarisation (PPSE) d’amplitude 

12 mV au niveau de la membrane du neurone C. 

- L’intensité h est liminaire ou supraliminaire 
donc efficace. 

- Le potentiel d’action s’est propagé sur la 
fibre nerveuse à partir de Sa vers la synapse 

Si, alors la fibre nerveuse est conductrice. 

- La synapse Si a donné un PPSE au niveau 
de O 2 , il s’agit alors d’une synapse 
excitatrice. 

◄ 

◄ 

◄ 

- sur O 3 un potentiel de repos. 


U 



◄ 

◄ 

◄ 

Analyse 

Conclusion 


Expérience 3 : 

On applique deux stimulations très rapprochées 
d’intensité h, sur le neurone A en Sa. 

On enregistre : 

- sur Oi deux potentiels d’action identiques chacun est 
précédé par un potentiel local qui atteint le seuil de 
potentiel. 

- sur O 2 un PPSE global d’amplitude 20 mV qui 
déclenche un potentiel d’action postsynaptique 
au niveau de la membrane du neurone C. 

- sur O 3 une dépolarisation (PPSE) d’amplitude 13 mV. 


- L’intensité h est liminaire ou 
supraliminaire donc efficace. 

- Le PPSE global enregistré sur O 2 
est le résultat d’une sommation 
temporelle de deux PPSE 
élémentaires et identiques provenant 
de Si. 

PPSE global = 12 +12 = 24 mV qui 
atteint le seuil et déclenche un PA 
postsynaptique. 

- La synapse S 2 a donné un PPSE au 
niveau de O3, il s’agit alors d’une 
synapse excitatrice. 


4) 


rYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYY^ 


rYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYY^ 











AAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAA 


kAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAA 


Analyse 

Expérience 4 : 

On applique deux stimulations 
simultanées sur le neurone A en Sa et sur 
le neurone B en Sb d’intensité h- 
On enregistre : 

- sur Oi un potentiel local d’amplitude 
20 mV qui atteint le seuil de potentiel et 
déclenche un potentiel d’action. 

- sur O 2 un PPSE global d’amplitude 
5 mV. 


Conclusion 

- L’intensité h est liminaire ou supraliminaire donc 

efficace. 

- Le PPSE global enregistré sur O 2 est le résultat 
d’une sommation spatiale d’un PPSE d’amplitude 
15 mV venant de Si et d’un PPSI d’amplitude 10 
mV venant de S3. 

PPSE global =15-10 = 5 mV qui n’atteint pas le 
seuil de potentiel. 

- Le neurone C a un rôle intégrateur. 

- La synapse S3 a donné un PPSI au niveau de O2, il 

s’agit alors d’une synapse inhibitrice. _ 


5 ) 

La stimulation efficace en Sb, donne un PA qui se propage d’un coté vers S3 et d’autre coté vers O3, ce qui 
explique l’obtention du tracé D 3 . 


YYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYY^ 


YYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYYY^ 










iAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAA 


AAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAJ 


Exercice 12 : 

1 ) 


2 ) 


Analyse 

Expérience 1 : 

Pour Ei : On applique un étirement d’intensité Ei sur le 
fuseau neuromusculaire du muscle extenseur. On enregistre : 

- sur Oi (placé au niveau du site transducteur) un potentiel 
local d’amplitude 15 mV qui correspond à un potentiel de 
récepteur. 

- sur O 2 (placé au niveau du 1 er nœud de Ranvier) un 
potentiel local d’amplitude plus faible 10 mV qui correspond 
au potentiel générateur. 

- sur O 3 un potentiel de repos de -70 mV. 

PourE 2 : On applique un étirement d’intensité E 2 > Eisur le 
fuseau neuromusculaire du muscle extenseur. On enregistre : 

- sur Oi un potentiel de récepteur d’amplitude 30 mV qui 
dépasse le seuil de potentiel sans donné de PA. 

- sur O 2 un potentiel générateur d’amplitude 20 mV qui 
atteint le seuil et suivi par un PA. 

- sur O3 un potentiel d’action. 


Pour E 3 : On applique un étirement d’intensité E 3 > E 2 sur le 
fuseau neuromusculaire du muscle extenseur. On enregistre : 

- sur Oi un potentiel de récepteur d’amplitude 50 mV qui 
dépasse le seuil de potentiel sans donné de PA. 

- sur O 2 une fréquence de 3 PA, chacun est précédé par un 
potentiel générateur d’amplitude 20 mV. 

- sur O 3 une fréquence de 3 PA. 


Déduction 

Le potentiel de récepteur : 

- n’exige pas de seuil. 

- est non propageable. 

- est codé en modulation 
d’amplitude. 

Le fuseau neuromusculaire est 
récepteur sensoriel qui 
convertit l’étirement 
mécanique en énergie 
électrique sous forme de 
potentiel de récepteur, c’est la 
transduction sensorielle. 

Le potentiel d’action : 

- exige un seuil pour se 
déclencher. 

- est propageable en gardant 
la même amplitude et la même 
durée. 

Plus l’intensité de l’étirement 
augmente plus la fréquence du 
message nerveux, généré au 
niveau du site générateur, 
augmente. Donc le message 
est un train de PA codé en 
modulation de fréquence. 


Analyse 

Expérience 2 : 

On applique sur le fuseau neuromusculaire 
un étirement d'intensité E3. 

On enregistre : 

- sur O 4 un PPSE global d’amplitude 30 
mV et qui présente 3 vagues successives et 
identiques. 

- sur O 5 un PPSI global d’amplitude 20 mV 
et qui présente 2 vagues successives et 
identiques. 


Déduction 

a) La synapse Si a engendré un PPSE global par 

sommation temporelle de trois PPSE 
élémentaires et identiques, elle est donc 

excitatrice. 

b) Le même PPSE global était enregistré au niveau 
de la membrane postsynaptique de l’interneurone 
inhibiteur est donné naissance à 2 PA qui se sont 
propagés vers S3 et ont donné par sommation 
temporelle un PPSI global non propageable. 

c) S2 a donné un PPSE global, elle est excitatrice 
S3 a donné un PPSI global, elle est inhibitrice 
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3)a) 
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0 
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07 


b) Suite à l’étirement d’intensité E3, un message nerveux moteur atteint le muscle extenseur qui se contracte et 
un potentiel de repos est véhiculé sur le motoneurone du muscle fléchisseur qui se relâche. 
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Exercice 13 


1 ) 


◄ 

◄ 

Analyse 

Conclusion 

◄ 

◄ 

◄ 

Tracé a : 

a) 

◄ 

◄ 

- On stimule le fuseau neuromusculaire (FNM) par une 

Plus l’intensité de l’étirement 

◄ 

◄ 

◄ 

intensité Ei, le potentiel de récepteurs en Oi est 

augmente, plus l’amplitude du 

◄ 

◄ 

d’amplitude (lOmV) 

potentiel de récepteur augmente. 

◄ 

◄ 

- Pour une stimulation E 2 >Ei, le potentiel de récepteurs 

Donc le potentiel de récepteur est 

◄ 

◄ 

◄ 

est d’amplitude (25 mV) 

codé en modulation d’amplitude 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

- Pour une intensité de stimulation E 3 >E 2 , le potentiel de 
récepteurs est d’amplitude (35 mV) 

- Pour une intensité de stimulation E 4 >E 3 , le potentiel de 
récepteurs est d’amplitude (45mV). 

(graduable). 

◄ 

◄ 

◄ 

Tracé b : 

b) 

◄ 

◄ 

◄ 

- Pour une intensité d’étirement Ei, on n’obtient aucun 

Le potentiel d’action : 

◄ 

◄ 

PA en O 2 (1 er nœud de Ranvier). 

- exige un seuil pour se 

◄ 

◄ 

- Pour les intensités d’étirement E2, E3 et E 4 sur le FNM, 

déclencher. 

◄ 

◄ 

◄ 

on obtient des PA d’amplitude constante = 100 mV. 

- obéit à la loi de "tout ou rien". 

◄ 

◄ 

Tracés c : 

c ) 

◄ 

◄ 

◄ 

-Pour Ei on n’obtient aucun PA sur O 2 . 

Plus l’intensité de l’étirement 

◄ 

◄ 

◄ 

-Pour E 2 >Ei, la fréquence de PA est 2 PA. 

augmente, plus la fréquence de 

◄ 

◄ 

-Pour E 3 >E 2 , la fréquence de PA est 8 PA. 

PA augmente. 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

◄ 

-Pour E 4 >E 3 , la fréquence de PA est 12 PA. 

Donc le message nerveux est un 
train de PA codée en modulation 
de fréquence. 

◄ 

◄ 

◄ 




d) 

Le fuseau neuromusculaire est un mécanorécepteur sensoriel d’étirement, il convertit l’énergie mécanique 
d’étirement en énergie électrique soue forme de potentiel de récepteur. C’est la transduction sensorielle. 

2 ) 


Analyse 

Avant l’injection de X ou Y: 

La concentration intracellulaire de 
ai et u .2 en ions : 
pour Na + est 15 UI 
Pour K + est 150 UI. 

Après l’injection de X ou Y dans la 
fente synoptique Fl : 

- L’injection de X fait augmenter 
la concentration intracellulaire de 
ai en Na + de 15 UI à 30 UI, alors 
que la concentration 
intracellulaire à K + reste constante 
à 150 UI. 

- L’injection de Y n’a aucun effet 
sur les concentrations 
intracellulaires initiales en Na + et 
K + qui restent stables. 


Conclusion 

Au repos, le milieu intracellulaire est riche en ions K + et 
pauvre en ions Na + . 


Le neurotransmetteur X est le neurotransmetteur 
spécifique de la synapse Sl. 

Il se fixe sur les récepteurs spécifiques postsynaptiques 
d’où l’ouverture des CCD à Na + permettant une entrée 
passive des ions Na + , ce qui explique l’augmentation de sa 
concentration intracellulaire. Cette entrée provoque la 
naissance d’une dépolarisation de la membrane 
postsynaptique, c’est un PPSE. 

Ainsi la synapse Sl est excitatrice. 
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Le neurotransmetteur Y est le neurotransmetteur 
spécifique de la synapse S2. 

Il se fixe sur les récepteurs spécifiques postsynaptiques 
d’où l’ouverture des CCD à K + permettant une sortie 
passive des ions K + , ce qui explique la diminution de sa 
concentration intracellulaire. Cette sortie provoque la 
naissance d’une hyperpolarisation de la membrane 
postsynaptique, c’est un PPSI. 

Ainsi la synapse S2 est inhibitrice. 


3) 

Suite à l’étirement d’intensité E 3 du muscle extenseur celui-ci se contracte et le muscle fléchisseur se 
relâche, C’est le réflexe myotatique. 

En effet, la contraction du muscle étiré est accompagnée d’une chute du tonus du muscle antagoniste. 

Cette coordination de l’activité des muscles antagonistes, au cours du réflexe myotatique, rend plus 
efficace la réponse réflexe et s’explique par l’innervation réciproque. En effet les messages nerveux 
sensitifs provenant des fuseaux neuromusculaires du muscle extenseur étiré ont une double action : 

- Ils activent directement les motoneurones al du même muscle et entraînent sa contraction. 

Ce circuit excitateur est donc constitué de chaîne de deux neurones (un neurone sensitif la et un 
motoneurone al) s’articulant au niveau de la moelle épinière par une seule synapse excitatrice SI. 

C’est pourquoi le réflexe myotatique est dit réflexe monosynaptique. 

- Ils inhibent les motoneurones a2 du muscle antagoniste par l’intermédiaire d’un interneurone 
inhibiteur situé dans la moelle épinière, ce qui entraîne la chute du tonus de ce muscle. Ce circuit 
inhibiteur formé de chaîne de trois neurones (un neurone sensitif la, un interneurone inhibiteur et un 
motoneurone a2) s’articulant par deux synapses l’une excitatrice et l’autre inhibitrice S2, est un circuit 
polysynap tique. 


Après l'injection de X ou Y dans la 
fente synoptique F2 : 

- L’injection de X n’a aucun effet 
sur les concentrations 
intracellulaires initiales en Na + et 
K + qui restent stables. 

- L’injection de Y fait diminuer la 
concentration intracellulaire de vti 
en K + de 150 UI à 110 UI, alors 
que la concentration 
intracellulaire à Na + reste 
constante à 15 UI. 
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B]l) 


Analyse 

Conclusion 

Exbérience 3 : 

On porte une stimulation S sur la fibre axonique du 
motoneurone al, on obtient 

- sur O3 un potentiel local qui atteint le seuil suivit d’un PA. 

- la présence des ions Ca 2+ dans l’élément présynaptique. 

- dans la fente F3 un taux d’ACH élevé de 100 mmoles /L. 

- sur O4 un PPM qui atteint le seuil suivit d’un PA musculaire. 

La stimulation S est efficace. 

Exbérience 4 : 

On injecte, dans l’élément présynaptique, de la toxine 
botulique. Puis on porte une stimulation S sur la fibre 
axonique du motoneurone al, on obtient 

- sur O3 un potentiel local qui atteint le seuil suivit d’un PA. 

- la présence des ions Ca 2+ dans l’élément présynaptique. 

- dans la fente F3 un taux nul d’ACH. 

- sur O4 un potentiel de repos. 

La toxine botulique bloque 
la transmission 
neuromusculaire en 
empêchant la libération de 
l’acétylcholine par la 
terminaison nerveuse 
axonique. 

Exbérience 5 : 

On additionne, dans le liquide physiologique, d’une 
conotoxine. Puis on porte une stimulation S sur la fibre 
axonique du motoneurone al, on obtient 

- sur O3 un potentiel local qui atteint le seuil suivit d’un PA. 

- l’absence des ions Ca 2+ dans l’élément présynaptique. 

- dans la fente F3 un taux nul d’ACH. 

- sur O4 un potentiel de repos. 

La conotoxine bloque la 
transmission 
neuromusculaire en 
bloquant les CVD à 
Ca 2+ empêchant ainsi l’entrée 
des ions Ca 2+ dans le 
bouton présynaptique d’où 
l’absence de libération 
d’acétylcholine. 

Expérience 6 : 

On injecte, dans la fente F3, du curare, toxine ayant une 
structure proche de celle de l’acétylcholine. Puis on porte une 
stimulation S sur la fibre axonique du motoneurone al, on 
obtient : 

- sur O3 un potentiel local qui atteint le seuil suivit d’un PA. 

- la présence des ions Ca 2+ dans l’élément présynaptique. 

- dans la fente F3 un taux d’ACH élevé de 100 mmoles /L. 

- sur O4 un potentiel de repos. 

Le curare bloque la 
transmission 
neuromusculaire en 
empêchant la fixation de 
l’acétylcholine sur les 
récepteurs postsynaptiques 
d’où l’absence d’ouverture 
des CCD à Na + , l’absence 
de PPM et l’absence du PA 
musculaire. 
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j5) 

5 Dans la synapse neuromusculaire l’acétylcholine est l’unique neurotransmetteur utilisé. 



'^jjg—Mitochondrie 

Réticulum endoplasmique 

Myofibrille 


Sarcomère 


Plaque motrice 


La transmission neuromusculaire est comparable à la transmission neuroneuronique : elle comporte la 
cascade suivante des évènements : 

1. Arrivée du potentiel d'action au niveau de la terminaison nerveuse. 

2. Ouverture des CVD à Ca 2+ et entrée massive d'ions Ca 2+ à travers la membrane présynaptique. 

3. Libération par exocytose, dans la fente synaptique, de neurotransmetteur l'acétylcholine, stockées jusque- 
là dans des vésicules synaptiques. 

4. Fixation des molécules d'acétylcholine sur des récepteurs spécifiques, ce qui provoque l’ouverture des 
canaux chimiodépendants à Na + de la membrane postsynaptique. 

5. Entrée massive et passive de Na + qui déclenche la dépolarisation de la membrane postsynaptique et 
création d’un potentiel de plaque motrice appelé P.P.M. 

6. Le PPM atteint le seuil de potentiel d’où la naissance d'un potentiel d'action musculaire postsynaptique 
(PAM) qui va se propager le long de la membrane de la fibre musculaire. 

7. Hydrolyse de l'acétylcholine, fixée sur les récepteurs postsynaptiques, par une enzyme, 
l'acétylcholinestérase, présente à forte concentration dans la fente synaptique, fermeture des canaux 
chimio dépendants à Na + et recapture par la terminaison présynaptique de la choline libérée par l'hydrolyse. 
Cette choline servira à la synthèse de nouvelles molécules d'acétylcholine. 
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Exercice 14 : 

1 ) 



Tracé a 

Tracé b 

Points 

communs 

- A ti et à t? : la d.d.p est constante = -70 mV (TRI. 

- A U et à tu : on remarque une dépolarisation locale qui ramène le 
potentiel membranaire de -70 à - 50 mV suivie d’une dépolarisation 
ramenant le potentiel membranaire de -50 à + 30 mV. 

Différences 

De tu à ti : la d.d.p du tracé fai 
diminue de + 30 mV à — 70 mV 
(repolarisation) suivie d’une 
hyperpolarisation (-75 mV) puis 
un retour à -70 mV ou PR. 

De tu à ti : la d.d.p diminue 
légèrement et se stabilise aux 
environs de + 25 mV. 


On peut émettre l’une des hypothèses suivantes : 

- La toxine scorpionique empêche la repolarisation de la membrane de la fibre nerveuse. 

- La toxine scorpionique bloque l’ouverture des CVD K + 

- La toxine scorpionique bloque la fermeture des CVD Na + 
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Analyse 

Conclusion 

- Aux temps ti (d.d.p= -70 mV) et t 2 (d.d.p -60 mV) : les 

L’ouverture et la 

canaux A et B sont fermés. 

fermeture des 

- Au temps t 3 (d.d.p= - 50 mV) : le nombre de canaux actifs de 

canaux de type A et 

type A augmente (5 canaux/unité de surface) par contre les 

B est dépendante de 

canaux de type B sont encore fermés. 

la d.d.p; ce sont 

- Au temps t 4 (d.d.p= +30 mV) le nombre des canaux A 

alors des CVD. 

ouverts est maximal (38 canaux/unité de surface), 

Les canaux de type 

parallèlement 5 canaux de type B canaux/unité de surface 

A sont des CVD à 

s’ouvrent. 

Na + car leur 

- Au temps ts (d.d.p= - 50 mV) le nombre des canaux A 

ouverture coïncide 

ouverts diminue (5 canaux/unité de surface), parallèlement le 

avec la phase de 

nombre de canaux actifs de type B est de 20 canaux/unité de 

dépolarisation et les 

surface. 

canaux de type B 

- Au temps U (d.d.p= - 80 mV) le nombre des canaux B 

sont des CVD à K + 

ouverts diminue (13 canaux/unité de surface), 

car leur ouverture 

- Au temps tj (d.d.p= - 75 mV) le nombre des canaux B 

coïncide avec la 

ouverts diminue (10 canaux/unité de surface). 

phase de 

repolarisation. 
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Exploitation 

Conclusion 

A ti à tz : les canaux du 

type A sont fermés. 

Ce sont de CVD à Na + . 

A t 3 à U : le nombre de 

canaux CVD à Na + 

ouverts par unité de 

surface est le même que 

celui du document 5. 

a) 

La toxine de scorpion s’oppose à la fermeture des 

CVD à Na + ce qui empêche la phase de repolarisation 

de la membrane de la fibre nerveuse. 

Au-delà de U, le nombre 

de canaux CVD à Na + 

ouverts par unité de 

surface demeure élevé. 

b) 

L’hypothèse proposée : La toxine scorpionique bloque 

la fermeture des CVD Na + ou la toxine scorpionique 

empêche la repolarisation de la membrane de la fibre 

nerveuse, est valide. 
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Exercice 15 : 

l)a) 



Reconnaissance 

Justification 

Tracé a 

PA 

Dépolarisation d’amplitude 100 mV 

Tracé b 

Potentiel de récepteur 
(ou potentiel local) 

Dépolarisation dépassant -50 mV 

Tracé c 

PPSE 

Dépolarisation de la membrane 
postsynaptique n’atteignant pas -50 mV 


b) 


Tracé a 

O2 (premier nœud de Ranvier) 

Tracé b 

Oi (site transducteur) 

Tracé c 

O3 (cône axonique) 


Au niveau de Oi, le FNM convertit l’étirement : St mécanique en un signal électrique sous la 
forme d’un potentiel de récepteur : c’est la transduction sensorielle. 

Malgré l’atteinte du seuil de dépolarisation, on n’obtient pas de PA vue l’absence de CVD à ce 
niveau. 

2 ) 


Exploitation 

Déduction 

Document 2 : 

a ) 

Un étirement Ei d’intensité ii (3g) permet 

Le PPSE global est le résultat 

d’enregistrer en O 2 (premier nœud de Ranvier) un 

d’une sommation temporelle 

seul PA qui franchit la synapse N 1 -N 2 , donnant 

de deux PPSE élémentaires qui 

naissance à un PPSE, au niveau de O 3 (cône 

sont issus de l’arrivée de deux 

axonique) 

PA provenant de Ni. 

Document 3 : 

b) 

Un étirement E 2 d’intensité U (4g) permet 

La synapse N 1 -N 2 a donné un 

d’enregistrer en O 3 un PA précédé par un PPSE 

PPSE, donc elle est une 

global qui atteint le seuil de potentiel. 

synapse excitatrice. 
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3)a) 

- L’étirement E 2 permet d’enregistrer au niveau de la fibre musculaire (au niveau d’CL) un PA 
musculaire. En effet d’après l’expérience 2 (document 3), l’étirement E 2 a donné un PA nerveux 
(suite à une sommation temporelle de deux PPSE) au niveau du cône axonique du neurone N 2 . Au 
niveau de la plaque motrice, le PA nerveux a déclenché un PA musculaire qui est à l’origine de la 
contraction de cette fibre (document 4). 

- Une stimulation efficace du neurone N 3 , simultanément à l’étirement E 2 , permet d’enregistrer au 
niveau de la fibre musculaire, une légère dépolarisation 

(document 4). D’où l’absence de contraction de cette fibre. Ceci montre qu’au niveau de N 2 la 
sommation spatio-temporelle des deux PPSE qui résultent de l’étirement du FNM avec E 2 et du 
PPS qui résulte de la stimulation efficace de N 3 , donne un PPS global qui n’atteint pas le seuil pour 
déclencher un PA nerveux. Donc la stimulation de N 3 donne un PPSI au niveau du neurone N 2 . 

b) l 

La synapse N2-N3 a donné un PPSI alors elle est une synapse inhibitrice. 

4> \\\ / \ /// 

Le neurone N 3 amorti par son rôle inhibiteur, le message nerveux parcourant le circuit nerveux 
monosynaptique intervenant dans le réflexe myotatique. 
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Exercice 16 : 

l)a) 

Une stimulation isolée d’intensité Ii sur le neurone Ni en stl, engendre une légère dépolarisation 
de 16 mV au niveau de la membrane postsynaptique du neurone N3. 

Donc un PA est né et puis transmis au niveau de la synapse N 1 -N 3 et par conséquence la 
stimulation d’intensité U est efficace puisqu’elle a activé la synapse Ni — N 3 . 

b) 


Analyse 

Déduction 

Une stimulation efficace d’intensité Ii appliquée 
sur le neurone Ni permet d’enregistrer au niveau 
de Oi, placé sur la membrane de N 3 , une ddp de 
-54 mv (soit un PPSE=16 mv) et une 
dépolarisation moins ample (lOmv) au niveau du 
cône axonique de N3 ( tracé 1). 

Cette ddp rapproche le potentiel membranaire 
de neurone N3 du seuil d’un PA. 

=>le tracé 1 correspond à un PPSE. 
L’amplitude de ce PPSE diminue 
avec la distance parcourue. 

Le PPSE se caractérise par un 
décrément spatial il est non 
propageable 


2 ) 


Analyse 

Déduction 

- Une stimulation isolée portée sur Ni engendre, 
en O 4 un PPSE = 1 OmV, inférieur au seuil = 
tracé 1 

- Deux stimulations simultanées sur Ni et N 2 
permettent l’apparition en O 4 d’un PPSE global 
(Pi) qui atteint le seuil de potentiel (amplitude = 
20mV) et déclenche un PA (P 2 ). 

=> les synapsesNi-N3 et N2-N3 sont 
excitatrices. 

=>Les PPS sont sommables 
spatialement. 

=>Le potentiel P 2 ne peut apparaitre 
que si la ddp atteint -50 mV : le PA 
exige un seuil pour se déclencher. 


3 ) 

La stimulation St3 est efficace : 

- En O3 on enregistre un PPSI d’amplitude 14 mV et en O 4 un PPSI d’amplitude 10 mV la synapse 
N3 - N3 est inhibitrice. 

- Avant cet enregistrement on observe un PA en O4 et un PA en O5 car expérimentalement le PA, 
suite à une stimulation efficace, se propage dans les deux sens. 
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4) 


Analyse 

Déduction 

L’injection d’une substance X dans la fente 
synaptique N 2 - N 3 puis la stimulation 
efficace du neurone N 2 engendre un PR au 
niveau du neurone N 3 . 

la substance X a inhibé la 
transmission du PA au niveau de 
la synapse N 2 -N 3 . 


Hypothèse 1 : la substance X agit au niveau de la membrane présynaptique, elle inhibe l’exocytose du 
neurotransmetteur. 


Hypothèse 2 : la substance X agit au niveau de la fente synaptique, elle modifie la structure 
moléculaire du neurotransmetteur ce qui empêche sa fixation sur les récepteurs spécifiques 
postsynaptiques. 


Hypothèse 3 : la substance X agit au niveau de la membrane postsynaptique, elle occupe les sites 
récepteurs de la membrane post synaptique. Ou bien elle bloque les canaux chimiodépendants. 


5) 

Suite à l’injection de la substance X radioactive dans la fente synaptique N 2 - N 3 et sans stimulation 
en St 2 , on remarque que la radioactivité se manifeste au niveau de la membrane postsynaptique 
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5 6)a) 

◄ 

◄ 


Analyse 

Déduction 

Suite à l’injection de la substance Y extraite 
du bouton synaptique du neurone N 2 et 
rendue radioactive, on remarque : 

- la radioactivité se manifeste au niveau de la 
membrane postsynaptique. 

- Une légère dépolarisation de la membrane 
postsynaptique d’amplitude 15 mv 

Y est une substance chimique capable 
de se fixer sur la membrane 
postsynaptique, où elle provoque une 
légère dépolarisation. 

Y est le neurotransmetteur excitateur 
spécifique de cette synapse. 



Analyse 

Déduction 

En présence de la substance X non 
radioactive, suite à l’injection de la 
substance Y (neurotransmetteur) 
radioactive dans la même fente 
synaptique, on remarque : 

- la radioactivité se manifeste au 
niveau de la membrane 
postsynaptique. 

- O 2 enregistre un PR. 

Malgré la fixation du neurotransmetteur sur 
les récepteurs membranaires postsynaptiques, 
la présence de la substance X empêche la 
dépolarisation de la membrane 
postsynaptique, qui reste au repos. 

On peut dédire que la substance X agit au 
niveau des CCD à Na + , et inhibe leur 
ouverture. 

Hypothèse 3 est confirmée. 
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